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відповідно. Частота А1298А, А1298С та С1298С генотипів серед пацієнтів основної та 
контрольної групи становила 53%, 33%, 13% та 50%, 42,5% та 7,5% відповідно. Вміст 
гомоцистеїну плазми крові у контрольній групі був 9,7±0,47 мкмоль/л, а у пацієнтів з 
НАЖХП – 18,5±3,92 мкмоль/л (р < 0,05). Концентрація гомоцистеїну плазми крові у 
пацієнтів з С677С, С677Т та Т677Т генотипами гену МТГФР була 15,7±2,27, 19,6±2,67 та 
24,1±2,98 мкмоль/л відповідно (p > 0,05), у носіїв А1298А, А1298С та С1298С генотипів гена 
МТГФР – 18,1±4,39, 18,6±3,07 та 18,7±3,78 мкмоль/л відповідно (p < 0,05). Ми виявили 
достовірну асоціацію частоти генотипів за С677Т поліморфізмом гена МТГФР залежно від 
вмісту гомоцистеїну. Носії Т677Т генотипу мали достовірно вищу концентрацію 
гомоцистеїну порівняно з носіями С677Т та С677С генотипів. 
Висновки. У пацієнтів із НАЖХП вміст гомоцистеїну плазми крові залежить від С677Т 
поліморфізму і не залежить від А1298С поліморфізму гена МТГФР. Хворі з Т677Т 
генотипом мають найвищу концентрацію гомоцистеїну плазми крові. 
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            Актуальність. У структурі смертності населення України від хвороб системи 
кровообігу перше місце займає ішемічна хвороба серця, найбільш частим проявом якої є 
стенокардія. Тому адекватна і повноцінна терапія є запорукою підвищення якості і 
збільшення тривалості життя хворих. Івабрадин – препарат нового класу, який знижує 
частоту серцевих скорочень, вибірково інгібуючи F-канали пейсмейкерних клітин 
синусового вузла. 
            Мета. Оцінити антиангінальний та антиішемічний ефект івабрадину при тривалому 
прийомі у пацієнтів зі стабільною стенокардією в порівнянні стандартної терапії із 
включенням в схему івабрадину замість ß-блокатора. 
Матеріали і методи. В дослідженні взяло участь 92 пацієнти зі стабільною 
стенокардією ІІ-ІІІ функціональних класів. Середній вік хворих склав 65,5±9,2 років. 
Пацієнти були рандомізовані на 2 рівні групи. Пацієнти першої групи приймали метопролол, 
лозартан, розувастатин. В другій групі метопролол було замінено івабрадином. Для оцінки 
ефективності лікування використовували число ангінозних приступів в тиждень, 
максимальну потужність навантаження за даними велоергометрії, показники 
ехокардіографії. 
Результати. Через 6 місяців  лікування число приступів стенокардії першій групі склало 
21,16 ± 10,4 (-42,6%  в порівнянні з висхідними даними, р<0,001), у другій групі 18,43 ± 11,2  
(-48,3%, р<0,001). Максимальна потужність при велоергометрії у першій групі склала 
104,35±30,4 Вт, у другій – 112,62±32,6 Вт. Відмічено достовірне зниження індексу маси 
міокарда, кінцевого діастолічного об´єму лівого шлуночка, збільшення показника 
діастолічного кровонаповнення (Е/А) у другій групі в порівнянні з першою. 
Висновки. Отримані дані свідчать про високий антиангінальний та антиішемічний 
ефект івабрадину у пацієнтів із стабільною стенокардією. 
 
 
 
 
 
 
 
 
